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Injuries not related to organs in patients with systemic 
scleroderma in the Republic of Moldova
The variants and the frequency of musculoscheletal, skin 
and vascular involvement were analized on a group of 200 
patients with systemic sclerosis. Signifi cant statistic differ-
ences were found on a subset of disease and between the 
clinical manifestation and the disease activity, wich was 
appreciated on a EUSTAR score. 
Introducere
Sclerodermia sistemică (SS) este o patologie ge-
neralizată a ţesutului conjunctiv, ce se caracterizează 
prin dezvoltarea proceselor degenerative și inflama-
torii, cu o afectare obliterantă a vaselor mici și medii 
și cu fibroză a pielei și a organelor interne.
Afectările nonorganice sunt, pe de o parte, cele 
mai obișnuite manifestări ale bolii, iar pe de altă par-
te, cele ce produc handicap funcțional semnificativ, 
cu limitarea considerabilă a calității vieții pacienților 
cu sclerodermie sistemică [1,2,3,4].
Scopul studiului a fost: studierea variantelor, 
a frecvenței și a dependenței apariției afectărilor 
nonorganice (vasculare, cutanate, ale aparatului 
locomotor) de variantele clinice, de activitatea bolii 
la pacienții cu sclerodermie sistemică.
Material și metode
În studiu au fost incluși 200 de pacienți cu 
sclerodermie sistemică (diagnosticul stabilit con-
form criteriilor de diagnostic ARA/EULAR 2013), 
dintre care doar cinci au fost de sex masculin; 72 de 
pacienți au fost cu formă difuză a bolii și 128 – cu 
formă limitată. Vârsta medie a subiecților incluși în 
studiu a constituit 43,6±2,1 ani; durata medie a ma-
ladiei – 13,6±1,8 ani. Toți pacienții au fost examinați 
clinic și paraclinic complex (cercetare hematologică, 
biochimică, imunologică, funcțională, radiologică, 
ultrasonoră etc.). 
Rezultate obţinute
Sindromul Raynaud. La pacienții incluși în 
studiu, boala de bază a debutat prin semne ale sin-
dromului Raynaud în 189 (94,5%) cazuri. Perioada 
până la apariția primelor semne non-Raynaud a fost 
în medie 17,8 ± 0,9 luni. Caracterul trifazic al sindro-
mului a fost observat doar la 43 (21,5%) din pacienți, 
bifazic – la 139 (69,5%) și monofazic, cu paloarea 
tegumentelor, la 18 (9%) din pacienții studiați. Ca fac-
tori declanșatori ai atacurilor, pacienții au menționat: 
frigul – 187 (93,5%), emoțiile – 87 (43,5%), fumul de 
țigară – 8(4%), aerul condiționat – 3 (1,5%), vântul – 3 
(1,5%), ridicarea vocii – 1 (0,5%). Ulcere digitale sau 
consecințe ale acestora (cicatrici) au fost semnalate 
la 45 (22,5%) din bolnavii incluși în studiu. 
Afectarea cutanată. Prezentarea clasică a afec-
tării cutanate sclerodermice se consideră indurarea 
pielii, măsurată prin scorul Rodnan, care la pacienții 
incluși în studiu a constituit 28,2±2,5. Microstomia 
a fost observată la  47 (23,5%) pacienți, contracturi 
în flexie  a mâinilor – la 35 (17,5%) , teleangiectazii – 
la 98 (49%) , dereglări de pigmentare – la 32 (16%), 
calcinoză subcutanată – la 16 (8%) pacienți.
Afectarea aparatului locomotor. La pacienții 
incluși în studiu au fost observate următoarele afec-
tări ale aparatului locomotor: artrite – 86 (43%) bol-
navi, artralgii – 92 (46%) pacienți, mialgii – 32 (16%), 
miastenie – 56 (28%), osalgii – 42 (21%) pacienți, 
osteoliza falangelor distale ale mâinilor – 12 (6%), 
crepitații palpabile deasupra tendoanelor – 12 (6%), 
sindrom de canal carpian – 19 (9,5%) pacienți.
S-au observat diferențe semnificative ale 
frecvenței depistării afectărilor nonorganice în 
funcție de forma clinică a bolii (tabelul 1). 
Tabelul 1
Frecvența depistării afectărilor nonorganice în funcție de 















naud 120 (93,7%) 69 (95,8%)
Ulcere digitale sau 
cicatrici stelate 21 (16,4%) 24 (33,3%) p‹0,05
Teleangiectazii 72 (56,2%) 26 (36,1%) p‹0,05
Microstomie 16 (12,5%) 31 (43%) p‹0,01
Dereglări de pig-
mentare 21 (16,4%) 11 (15,3%)
Artrite 46 (35,9%) 40 (55,5%) p‹0,05
Artralgii 50 (39,1%) 42 (58,3%) p‹0,05
Mialgii 8 (6,2%) 24 (33,3%) p‹0,01
Miastenie 24 (18,7%) 32 (44,4%) p‹0,05
Osalgii 18 (14,1%) 24 (33,3%) p‹0,05
Contracturi în fl e-
xie ale mâinilor 12 (9,4%) 23 (31,9%) p‹0,05
Osteoliza falan-
gelor distale ale 
mâinilor 
4 (3,1%) 8 (11,1%) p‹0,05
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Calcifi eri ale Ţe-




1 (0,8%) 11 (15,3%) p‹0,01
Sindromul de ca-
nal carpian 7 (5,5%) 12 (16,7%) p‹0,05
De asemenea, s-au constatat diferențe semnifi-
cative ale frecvenței depistării afectărilor nonorgani-
ce în funcție de activitatea bolii, apreciate conform 
scorului EUSTAR (tabelul 2).
Tabelul 2














Raynaud 104 (92,8%) 85 (96,6%)
Ulcere digitale sau 
cicantrici stelate 10 (8,9%) 35 (39,7%) p‹0,01
Teleangiectazii 55 (49,1%) 43 (48,9%)
Microstomie 10 (8,9%) 37 (42%) p‹0,01
Dereglări de pig-
mentare 15 (13,4%) 17 (19,3%)
Artrite 0 86 (97,7%) p‹0,001
Artralgii 16 (14,3%) 76 (86,4%) p‹0,01
Mialgii 8 (7,1%) 24 (27,3%) p‹0,05
Miastenie 10 (8,9%) 46 (52,3%) p‹0,01
Osalgii 25 (22,3%) 17 (19,3%)
Contracturi în fl exie 
ale mâinilor 22 (19,6%) 13 (14,8%)
Osteoliza falangelor 
distale ale mâinilor 5 (4,5%) 7 (7,9%)
Calcifi eri ale ţesutu-




10 (8,9%) 2 (2,3%)
Sindromul de canal 
carpian 5 (4,5%) 14 (15,9%) p‹0,05
Concluzii
1. Sindromul Raynaud a fost  o manifestare 
frecventă (94,5%) a sclerodermiei sistemice în stu-
diul efectuat. Caracterul clasic trifazic s-a înregistrat 
în doar 21,5% din cazuri; s-a observat prezența mai 
multor factori declanșatori decât frigul și emoțiile, 
fapt ce indică necesitatea culegerii mai minuțioase 
a anamnezei la pacienții cu sclerodermie sistemică. 
2. Au fost depistate diferențe statistic sem-
nificative între frecvența depistării manifestărilor 
nonorganice în funcție de forma clinică a bolii și de 
activitatea bolii, apreciate prin scorul EUSTAR.
3. Cunoașterea variantelor, a frecvenței și a 
dependenței de formele clinice și de activitatea bolii 
a manifestărilor nonorganice permite recunoașterea 
lor mai timpurie și oferă posibilitatea corecției lor, 
cu îmbunătățirea considerabilă a calității vieții 
pacienților cu sclerodermie sistemică.
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Internal organs alteration in patients with systemic scle-
roderma in the Republic of Moldova
The variants, frequency and time of onset of internal organ 
involvement since onset of systemic sclerosis have been 
studied in 200 patients. It has been established that in-
volvement of internal organs, being the key moment in the 
current choice of immunosuppressant treatment, essentially 
depends on the clinical form of the disease. Knowing the 
frequency and the average time for the occurrence of the 
internal organs damage allows for the early identifi cation 
of the organic implications with the possibility of indicating 
an appropriate treatment.
Introducere
Manifestările sclerodermiei sistemice sunt 
diverse atât ca număr, cât și ca exprimare clinică, 
oscilând de la forme reduse, cu prognostic favorabil, 
până la variante generalizate și fatale [3]. Tratamen-
tul modern al sclerodermiei sistemice  este axat pe 
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terapia vasculară și cea imunosupresorie. Alegerea 
terapiei cu imunosupresori depinde, în mare măsură, 
de prezența afectărilor organelor interne în cadrul 
bolii [1, 2, 4]. Diagnosticul timpuriu al implicărilor 
organice reprezintă astăzi o mare provocare în prac-
tica medicului-reumatolog.
Scopul studiului a fost studierea variantelor, a 
frecvenței și a timpului apariției afectărilor organelor 
interne de la debutul sclerodermiei sistemice.
Material și metode
În studiu au fost incluși 200 de pacienți cu scle-
rodermie sistemică (diagnosticul stabilit conform 
criteriilor de diagnostic ARA/EULAR 2013), dintre care 
doar cinci au fost de sex masculin; 72 de pacienți au 
fost cu formă difuză a bolii și 128 – cu formă limitată. 
Vârsta medie a subiecților incluși în studiu a consti-
tuit 43,6±2,1 ani; durata medie a maladiei – 13,6±1,8 
ani. Toți bolnavii au fost examinați clinic și paraclinic 
complex (cercetarea hematologică, biochimică, 
imunologică, funcțională, radiologică, ultrasonoră 
etc.), cu scopul determinării implicărilor organice. 
Totodată, a fost analizată detaliat anamneza și datele 
istoricului bolii, pentru aprecierea exactă a debutului 
afectărilor organelor interne.
Rezultate obținute 
Afectarea pulmonară. Pneumofibroza, la cer-
cetarea radiologică, a fost determinată la 67 (33,5%) 
pacienți, iar pneumopatia interstițială conform date-
lor tomografice – la 23(11,5%). Modificări restrictive 
spirografice au fost înregistrate la 72 (36%) pacienți. 
Pleurezie cu conținut mic de lichid a fost observată 
la 5 (2,5%) bolnavi, fiind mai frecventă depistarea 
aderențelor pleurale – 14 (7%) cazuri. Hipertensiune 
pulmonară a fost stabilita la 10 (5%) pacienți, dar fără 
confirmare prin caterterismul inimii drepte. 
Afectarea renală. Nefropatia cronică a fost 
diagnosticată la 26 (13%) din pacienții incluși în 
studiu. Au fost înregistrate următoarele modificări 
patologice: proteinurie nesemnificativă (< 1 gr/24 
ore) – 9 (34,6%) pacienți, proteinurie semnificativă 
(> 1 gr/24 ore) – 2 (7,7%), modificări ale sedimentului 
urinar – 9 (34,6%), modificări combinate (proteinurie 
și modificări ale sedimentului urinar) – 6 (23,1%), 
instalarea lentă a insuficienței renale – 5 (19,2%) 
bolnavi. Criza renală sclerodermică a fost diagnosti-
cată la un singur pacient (0,5%) cu varianta difuză a 
bolii, cu o durată a bolii de 6 ani, și care a servit drept 
cauză a decesului.
Afectarea cardiacă. Dintre pacienții incluși în 
studiu, 54 (27%) erau cunoscuți cu afectarea cardi-
că în cadrul sclerodermiei sistemice: 23 (42,6%) cu 
insuficiențe valvulare gr. 1-2, 29 (53,7%) cu aritmii, la 
51 (94,4%) dintre ei a fost stabilită miocardioscleroza 
(confirmată prin RMN cardiac doar la un pacient); hi-
pertensiune pulmonară secundară afectării cardiace 
a fost stabilită la 8 (4%) pacienți (fără confirmare prin 
cateterismul inimii drepte).
La efectuarea ECG în 12 derivații, s-au observat 
următoarele modificări: extrasistolie supraventricula-
ră la 8 (4%) bolnavi, extrasistolie ventriculară – 2 (1%), 
tahicardie sinuzală – 22 (11%), blocul fasciculelor Hiss 
– 38 (19%) din pacienții cercetați. La pacienții fără 
modificări ECG, dar cu acuze de palpitații periodice 
(21 din pacienții incluși în studiu), a fost efectuată 
ECG Holter și au fost înregistrate următoarele schim-
bări: tahicardie paroxistică supraventriculară – la 5 
(2,5%) dintre pacienți, extrasistolie ventriculară – 3 
(1,5%), în toate cazurile apărute la efort fizic.
La cercetarea EcoCG-2D, s-au depistat următoa-
rele modificări: pericardită – 36 (18%), insuficiență 
Vm – 54 (27%), stenoza v. mitrale – 5 (2,5%), prolaps 
Vm – 19 (9,5%), insuficiența Vao – 28 (14%), stenoza 
Vao – 6 (3%), insuficiența Vtr – 15 (7,5%), FE ≤ 55% – 
14 (7%), HTP > 40 mm/Hg – 10 (5%), HTP medie – 38,2 
±1,9 mm/Hg, disfuncția diastolică – 18 (9%), mărirea 
dimensiunilor atriului stâng – 32 (16%), mărirea di-
mensiunilor atriului drept – 12 (6%).
Afectarea tractului digestiv. Frecvența afectării 
sistemului digestiv la pacienții examinați a alcătuit 
89% (178 persoane). Scădere ponderală importantă a 
fost observată la 19% (38 pacienți). Conform dereglă-
rilor depistate la examenul imagistic: hipomotilitatea 
esofagului observată la cercetarea barietată – 37% 
(74 pacienți); dilatarea esofagului, diagnosticată la 
tomografia computerizată a cutiei toracice – 14% 
(28); esofagită depistată la FEGDS – 9,5% (19 bol-
navi); prezența ectaziilor vasculare antrale gastri-
ce – 2% (4 persoane), hipomotilitatea intestinului 
gros, observată la cercetarea barietată – 18,5% (37 
pacienți), sindromul de malabsorbție – 4% (8 bol-
navi), incontinența sfincterului anal – 3% (6 cazuri), 
ciroză biliară primitivă – 0,5% (1 pacient) și hepatită 
autoimună – 0,5% (1 pacient). 
La pacienții incluși în studiu (vezi tabelul) s-au 
observat diferențe statistic semnificative în timpul 
apariției afectărilor organelor interne în funcție de 
forma clinică a bolii.
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Debutul afectărilor organelor interne la pacienții cu scleroder-
mie sistemică în funcție de forma clinică a bolii (luni, M±m)























HTP (EcoCG) 105,2±4,8 129,2±3,6
Pericardită 32,8±2,7* 82,4±2,9*
Proteinurie 40,8±3,8* 96,2±4,1*





Sindromul Sjogren 97,6±3,7 148,1±5,9
Notă. *– p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001.
Pe de o parte, pacienții cu forma difuză au fost 
diagnosticați mai devreme cu pneumopatii interstițiale, 
pleurezii, modificări spirografice restrictive, scăderea 
masei corporale, diaree, GAVE (gastral antral vascular 
ectazia), insuficiență sistolică, pericardită, proteinurie, 
BCR. Pe de altă parte, cei cu forma limitată au demon-
strat implicare mai tardivă a organelor interne în aceas-
tă formă a bolii, în special a pneumopatiei interstițiale, 
pleureziei, modificărilor spirografice restrictive, scăderii 
masei corporale, diareii, GAVE, insuficienței sistolice, 
pericarditei, proteinuriei, BCR.
Concluzii
Afectarea organelor interne în sclerodermia 
sistemică, fiind momentul-cheie în alegerea actuală 
a tratamentului imunosupresor, depinde esențial 
de forma clinică a bolii. Cunoașterea frecvenței și a 
timpului mediu de apariție a afectărilor organelor 
interne permite stabilirea cât mai timpurie a im-
plicărilor organice, cu posibilitatea indicării unui 
tratament adecvat. 
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Summary 
Hepatic cirrhosis – the state of acquired immunodefi ciency
Patients with cirrhosis are in a multifactorial immunocom-
promised state which predisposes them to a higher risk of 
infection. Bacterial infections, particularly SBP, pneumonia 
and bacteremia, are an important cause of morbidity and 
mortality in these patients. Knowing the various defects in 
host immune system affl icted by cirrhosis-associated im-
mune dysfunction syndrome (CAID) is of utmost importance 
for our attempts towards gaining a precise understanding 
and developing new diagnostic and therapeutic tools that 
will reduce the morbidity and mortality. Despite there be-
ing an overall better understanding of various mechanisms 
of immune dysfunction in recent years, further research is 
needed to develop an effective preventive strategy to prevent 
its complications.
Introducere
Există îmbunătățiri  în gestionarea și prognos-
ticul pacienților cu ciroză în ultimele decenii, însă 
rata mortalității datorată complicațiilor infecțioase 
nu s-a schimbat prea mult. Infecțiile bacteriene 
sunt frecvente la pacienții cu ciroză hepatică și sunt 
responsabile pentru decesul a 30-50% din acești 
pacienți. Cele mai susceptibile sunt persoanele cu 
ciroză alcoolică. Bacteriile enterice gramnegative, 
precum E. coli, Klebsiella, Enterobacter etc., reprezintă 
principala etiologie depistată la pacienții cu ciroză 
hepatică și sunt  responsabile pentru 75% din cazuri. 
Bacteriile grampozitive, cum ar fi Staphyloccocus, 
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sunt responsabile pentru aproximativ 20%, iar ana-
erobii – pentru circa 3% din cazuri. 
Ratele de infectare la pacienții spitalizați cu 
ciroză sunt de 4-5 ori mai mari decât la populația 
generală. Cea mai frecventă infecție ce apare la 
acești pacienți este peritonita bacteriană spontană 
(PBS), ce constituie 25-31%. Alte infecții comune 
sunt: infecțiile tractului urinar (20-25%), pneumonia 
(15-21%), sepsisul (12%) și infecțiile țesuturilor moi 
11%) [3].
Pentru peritonita bacteriană spontană, antibio-
ticele intravenoase timp de 5 zile, albumina intrave-
noasă (pentru a reduce incidența insuficienței renale) 
și profilaxia antibiotică pe cale orală pe termen lung 
(pentru a preveni episoadele suplimentare de PBS) 
reprezintă standardul de îngrijire. 
Organismele rezistente la diferite medicamen-
te sunt, de asemenea, o preocupare a medicinei 
actuale. Într-unul din studiile prospective mari, 
efectuate de Fernandez și colab. [5], s-au depistat 
bacterii multidrog-rezistente la 18% din pacienții 
cercetați. Spectrul beta-lactamazei cu spectru larg 
a fost cel mai frecvent organism multirezistent, 
urmat de Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus 
aureus și Enterococcus faecium, rezistent la meticilină. 
Șocul și mortalitatea septică sunt ridicate în cazul 
pacienților cu infecție multidrog-rezistentă, iar în 
prezent, recomandările ghidurilor internaționale 
privind profilaxia empirică cu antibiotice la acești 
pacienți nu sunt eficiente.
Principalii factori ai incidenței crescute a 
infecției bacteriene la pacienții cu ciroză hepatică 
sunt disfuncțiile sistemului imun. Acest articol are 
drept scop să explice unele aspecte ale stării imune 
la pacientul cu ciroză hepatică, aceasta fiind definită 
ca o stare de imunodificiență dobândită.
Materiale și metode
În acest studiu au fost utilizate resursele 
informaționale ale Bibliotecii Științifice Medicale a 
Universității de Stat de Medicină și Farmacie Nicolae 
Testemițanu, precum și publicațiile din revistele de 
specialitate, aflate în bazele de date ale bibliotecilor 
electronice PubMed, Medline, MedScape și Hinari.
Discuții
Sistemul imunitar înnăscut este alcătuit din 
componente celulare și umorale și conține receptori 
de recunoaștere a antigenului (RRA), peptide anti-
microbiene, celule imune (adică macrofage, celule 
dendritice, celule naturale ucigașe – NK, celule NK-T) și 
diferite citokine. Imunitatea umană înnăscută are RRA 
de suprafață și intracelulari, ce recunosc semnalele 
de pericol microbian prin recunoașterea modelelor 
moleculare asociate patogenului (PAMPs), modelelor 
moleculare asociate microbilor (MAMP) sau a mode-
lelor moleculare asociate cu pericolele (DAMPs), după 
care inițiază un răspuns imun. PAM-urile sunt structuri 
conservate vitale pentru agenții patogeni, dar care nu 
pot fi modificate de agentul patogen pentru a ocoli 
imunitatea înnăscută. Ele sunt prezente în microbi și 
absente în eucariote. DAMP-urile reprezintă celule de-
teriorate ale gazdei, care sunt o amenințare la adresa 
propriei persoane [11]. 
RRA sunt prezenți în celulele imune, precum și 
în celulele parenchimale hepatice. Recunoașterea 
oricăror molecule de patogen prin RRA conduce la 
activarea cascadei complementare, a citokinelor, a 
peptidelor antimicrobiene și a celulelor dendritice, 
rezultând o interacțiune complexă a răspunsurilor 
pro- și antiinflamatorii și a răspunsurilor imunogene 
și supresive în gazdă [11]. 
Celulele macrofage și dendritice sunt fagocite 
mononucleare derivate din monocite și sunt celule 
de prezentare a antigenului, care implică complexul 
major de histocompatibilitate II (MHC-II) al celulelor T 
în sistemul imunitar adaptiv. Macrofagele sunt celule 
de formă și locație diferite. În ficat, ele sunt cunoscute 
ca celule aplatizate ale celulelor Kupffer prezente în 
sinusoidele hepatice. Imunitatea adaptivă depinde 
de imunitatea înnăscută pentru prezentarea anti-
genului și producția de citokine, deoarece fără ele 
aceasta va fi ineficace. De asemenea, monocitele 
sunt mediatori centrali din răspunsul imun și secretă 
interleukina 1 (IL-1) și factorul de necroză tumorală 
α (TNF-α), care sunt responsabile de recrutarea ce-
lulelor inflamatorii [1].
Ficatul este principala sursă de RRA în orga-
nism, cum ar fi proteina C reactivă (CRP), proteina 
lipopolizaharidică (LPS), proteina de recunoaștere 
a peptidoglicanului și CD solubil și exprimă diferite 
RRA-uri, cum ar fi receptorii Toll-asemănători (TLR), 
receptori de tip oligomerizare, care leagă nucleoti-
dele (NOD) și helicazele ARN. 
TLR-urile recunosc microbii pe suprafața celula-
ră. Până în prezent, TLRs au fost descoperite la om și 
au un domeniu intracelular comun, dar un domeniu 
extracelular unic. Ficatul este sursa mARN pentru 
toate TLRs. Diferitele celule parenchimale și non-
parenchimale ale ficatului exprimă TLR variate. De 
asemenea, celulele imune din ficat exprimă diferite 
TLR-uri. Limfocitele T și celulele NK exprimă TLR 1, 2, 
4, 5 și 9, iar limfocitele B exprimă TLR 1, 6, 7, 9 și 10.26. 
Celulele stellate ale ficatului exprimă, de asemenea, 
TLR 4 și 2, precum și CD 14, și răspund la activare prin 
producerea de citokine proinflamatorii. 
Celulele Kupffer (macrofagele hepatice) sunt 
celule de captare ce sunt expuse la bacteriile derivate 
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din intestin, endotoxine și diferiți microbi și produsele lor. Odată ce sunt activate, acestea eliberează diferite 
citokine, prostaglandine, oxid nitric și specii reactive de oxigen, implicându-le activ în imunitatea intactă a 
ficatului. Celulele Kupffer exprimă TLR 2 după stimularea proteinei lipopolizaharidice. Ficatul este, de ase-
menea, principala sursă de sistem complementar, care este responsabil pentru reglementarea sistemului 
imunitar și a activităților opsonice și citotoxice [2, 12].
Imunitatea dobândită este răspunsul imun mediat de limfocite împotriva anumitor agenți microbieni și 
este esențială pentru imunitatea completă și eficientă în organism. Imunitatea dobândită este o imunitate 
foarte specializată, care asigură o protecție de lungă durată și reprezintă baza pentru vaccinare. Imunitatea 
adaptivă este dobândită în timpul vieții unui organism și pregătește organismul pentru viitoare provocări. 
Este mediată de limfocitele B și T și profilul său este specific, divers și are o memorie. Celulele B sunt respon-
sabile de imunitatea umorală, iar celulele T – de imunitatea mediată de celulă. Ficatul conține limfocite pe 
întregul parenchim și tracturile portale. În ficat, celulele T CD8 + sunt mai frecvente decât celulele T CD4 +, 
iar celulele de memorie sunt mai frecvente decât cele sangvine [11].
Sindromul disfuncției imune asociate cirozei (CAIDS) este o stare multifactorială a disfuncției sistemului 
imunitar (vezi figura), care diminuează capacitatea lor de a limita citokinele, bacteriile și endotoxinele din 
circulație. Ficatul conține 90% din celulele reticuloendoteliale (RE), cum ar fi Kupffer, și celule endoteliale 
sinusoidale, care sunt esențiale pentru nimicirea bacteriilor. Atunci când s-au injectat intravenos E. coli și P. 
aeruginosa, 70% și, respectiv, 96% din populațiile lor au fost găsite în ficat la numai 10 minute mai târziu. 
Eșecul portosistemic, prin care sângele este din ce în ce mai îndepărtat de ficat, și celulele RE, reduse la 
pacienții cu ciroză, permit evitarea barierei hepatice a bacteriilor și a endotoxinelor din circulație. Distribuția 
monocitelor, chemotaxia, fagocitoza bacteriană și distrugerea bacteriilor sunt reduse semnificativ la bolnavii 
cu ciroză, în comparație cu martorii. 
Sindromul disfuncției imune, asociate cirozei [11]
Pe lângă disfuncția sistemului RE, la pacienții cu ciroză este scăzută mobilizarea neutrofilelor și acti-
vitatea fagocitelor, un fenomen care se corelează cu severitatea bolii hepatice [4]. Activitatea fagocitară 
scăzută în ciroză a fost atribuită activității reduse a tuftsinei  și a fosfolipazei C [9]. În plus, s-a sugerat ideea 
că hiperamonemia și hiponatremia funcționează sinergic, pentru a afecta volumul celulelor neutrofile și fa-
gocitoza. Neutropenia, în mod tipic un rezultat al hipersplenismului în ciroză, este în continuare exacerbată 
de supraviețuirea scurtă a neutrofilelor prin apoptoză. Fas/Ligandul Fas a fost implicat în reglarea apoptozei 
în neutrofile, dar nu este clar niveluri cât de scăzute de Fas în ciroză afectează acest mecanism [10].
Reducerea activității fagocitare a răspunsului imun înnăscut este confundată cu scăderea capacității 
bactericide și a opsonizării. Pacienții cu ciroză prezintă valori mult mai reduse ale imunoglobulinelor IgM, 
IgG și IgA în fluidul ascitic. Mai mult, concentrațiile de C3, C4 și CH50 sunt semnificativ mai scăzute atât în 
ser, cât și în lichidul ascitic, ceea ce duce la diminuarea activității bactericide [7].
Alte aspecte ale imunodeficienței sunt complicate de factori precum malnutriția, medicamentele 
imunosupresoare și consumul de alcool. Consumul de alcool cronic sau acut este asociat cu o scădere a 
celulelor T, a celulelor B, a celulelor killer naturale a monocitelor și cu o creștere a nivelului proinflamator al 
citokinelor [6].
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Concluzii
Analizând toate schimbările de la nivelul 
sistemului imun la pacienții cu ciroză hepatica, cu 
ușurință putem declara ciroza hepatică o stare de 
imunodeficiență dobândită. Defectul sistemului 
imun la acești pacienți este unul dintre principalii 
factori de risc al apariției infecțiilor. 
În ciuda progreselor recente privind înțelegerea 
mecanismelor de infecție la pacienții cu ciroză, pro-
gnosticul pentru pacienții cu infecții severe rămâne a 
fi sumbru. Sunt necesare studii suplimentare privind 
mecanismele, abordările de diagnostic și strategiile 
preventive potențiale pentru îmbunătățirea gestio-
nării infecțiilor la pacienții cu ciroză.
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